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Na wstępie warto podkreślić, iż konferencja ko-
lejny raz ujawniła ważność problemu oraz potrzebę
uaktualnienia oraz rozpowszechnienia wiedzy na te-
mat dysfunkcji seksualnych. Zagadnienia dotyczą-
ce zaburzeń seksualnych są problemem interdyscy-
plinarnym. Spotykają się z nimi seksuolodzy, gine-
kolodzy, urolodzy, endokrynolodzy, kardiolodzy, dia-
betolodzy oraz w różnym stopniu także inni specjali-
ści. Z tego względu zaskakujące dane zaprezento-
wała pani prof. B. Darewicz w referacie pod tytułem
„Częstość występowania zaburzeń erekcji wśród
pacjentów w praktyce lekarza pierwszego kontak-
tu”. Ankiety dotyczące omawianego problemu skie-
rowano do wielu specjalistów. Okazało się, że więk-
szość lekarzy, u których często zjawiają się pacjenci
z omawianym problemem, nie podjęła się współpra-
cy. Odmawiali współpracy oraz zainteresowania się
tematem, który dotyczy blisko połowy chorych zgła-
szających się z kłopotami związanymi z własnym
zdrowiem. Często również sam chory nie potrafi
przełamać „bariery wewnętrznej” i nie podejmuje
rozmowy, oczekując na pytanie ze strony lekarza.
Tymczasem większość lekarzy unika problemów
dotyczących zaburzeń seksualnych i nie chce poru-
szać tego rodzaju zagadnień. Zapewne wiąże się to
z brakiem wiedzy i doświadczenia. Uważam, że le-
karze niezajmujący się tym problemem powinni przy-
najmniej wiedzieć, do kogo kierować chorych, jeżeli
sami nie mogą sprostać wyzwaniu. Istotnym faktem
jest to, że na przykład zaburzenia erekcji u mężczyzn
(ED, erectile dyssfunction) są bardzo czułym wskaź-
nikiem stanu zdrowia. Często stanowią pierwszy sy-
gnał rozpoczynającej się patologii.
Wiadomo, że ED mogą być organiczne, psychogen-
ne i mieszane (ok. 80% stanowią organiczne, a  ok.
20% psychogenne). Przyczynami organicznymi są
głównie: miażdżyca, cukrzyca, choroby sercowo-na-
czyniowe, zaburzenia hormonalne, na przykład guz
prolactinoma produkujący w nadmiarze prolaktynę,
a także choroby gruczołu krokowego. Po urazach lub za-
biegach chirurgicznych (przyczyny jatrogenne), szcze-
gólnie w miednicy mniejszej oraz chorobach układu mo-
czowego, ED występują w około 15% przypadków.
Najczęstszą przyczyną organicznej składowej ED jest
upośledzenie dopływu krwi do prącia. Wspólnym me-
chanizmem patofizjologicznym chorób układu naczy-
niowego i serca oraz ED jest miażdżyca. Moim zdaniem
ma to zasadnicze znaczenie w poznawaniu i zrozumie-
niu problemu. Do czynników ryzyka należą: cukrzyca,
nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, palenie tytoniu,
wiek, otyłość, mało aktywny fizycznie tryb życia, stany
lękowe. Stany lękowe charakteryzują się nadpobudli-
wością wegetatywną, co prowadzi między innymi do
nadużywania leków lub alkoholu. Powodują wzmożone
napięcie, niepokój ruchowy, tachykardię z zaburzenia-
mi rytmu, co wywołuje kolejne objawy stanowiące czyn-
niki ryzyka omawianych chorób i nasila procesy
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miażdżycorodne. Zaburzenia erekcji występują u oko-
ło 50% mężczyzn po 50 rż. chorych na miażdżycę.
U pacjentów z cukrzycą, niezależnie od jej typu, ED wy-
stępuje w 27,5–59% przypadków. Innymi patologiami
wiążącymi się z ED są: przewlekła niewydolność ne-
rek, niewydolność wątroby, stwardnienie rozsiane, cho-
roba Alzheimera. Zaburzenia erekcji po urazach mied-
nicy są następstwem samego urazu, a także operacyj-
nych zabiegów naprawczych. Stosowanie radioterapii
u chorych na raka gruczołu krokowego powoduje ED
w około 25% przypadków. Psychogenne ED częściej wy-
stępują u mężczyzn w młodym wieku (ok. 70%) niż
u mężczyzn w wieku powyżej 50 lat (ok. 10%). Ponadto
stwierdza się ED u około 9% chorych na depresje [1].
Palenie tytoniu oraz nadmierne spożywanie alko-
holu wiążą się z ED, ponieważ działają wprost na ukła-
dy nerwowy i naczyniowy. Zasadniczymi elementami
wzwodu są liczba i stan zakończeń nerwowych w ścia-
nie tętnic ślimakowatych oraz w beleczkach ciał jami-
stych prącia. Na ED wpływają również leki [2].
W publikacji własnej [2] przedstawiono przyczyny
ED w formie algorytmu (ryc. 1). Oprócz zabiegów ope-
racyjnych przyczyną jatrogenną ED częściej mogą być
liczne preparaty farmakologiczne stosowane w róż-
norodnych patologiach organizmu człowieka. Pan
prof. Z. Lew-Starowicz sygnalizował potrzebę zesta-
wienia leków wpływających na erekcję. Tymczasem
istnieje opracowanie zestawienia takich leków doko-
nane przeze mnie. Do grupy I należą leki stosowane
w chorobach układu sercowo-naczyniowego, nadci-
śnieniu tętniczym i zaburzonej gospodarce lipidowo-
cholesterolowej. Większość leków stosowanych w nad-
ciśnieniu tętniczym wpływa na ED. Są to głównie pre-
paraty wzmagające diurezę — pochodne hydrochlo-
rotiazydu. Kolejnymi lekami są inhibitory konwertazy
angiotensyny (ACE, angiotensin-converting enzyme)
(enalapryl), chociaż uważa się, że leki te w umiarko-
wanym stopniu stanowią przyczynę ED. Nieco więk-
szym wpływem na erekcję charakteryzują się tak zwani
antagoniści wapnia (amlodypina, nifedypina). Leki z
grupy beta-adrenolityków stosowane w zaburzeniach
rytmu serca, chorobie wieńcowej oraz nadciśnieniu
stosunkowo często wywołują ED.
Do II grupy leków należą preparaty przeciwdepre-
syjne, przeciwlękowe i uspokajające. Są to leki, któ-
re w znacznym stopniu zaburzają erekcję, zwłaszcza
w pierwszych kilku tygodniach ich przyjmowania. Po-
nadto leki te zmniejszają libido, powodują niemoż-
ność ejakulacji, orgazmu i często ginekomastię. Ta-
kie efekty niepożądane wywołują szczególnie leki
z grupy selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotne-
go serotoniny (SSRI, selective serotonin reuptake in-
hibitors) (serotonina jest między innymi neuroprze-
kaźnikiem w mózgu, który wpływa istotnie na nastrój).
Do grupy III należą leki antyhistaminowe, które
obejmują preparaty przeciwalergiczne stosowane w
chorobie lokomocyjnej oraz w stanach określanych
jako przeziębienie. W organizmach osób podatnych
na alergie są wytwarzane przeciwciała IgE, które po
związaniu się z alergenem uwalniają histaminę, co
w efekcie wywołuje katar, łzawienie, kichanie i po-
dobne reakcje. Kolejnym niepożądanym efektem ich
działania jest wpływ na ED.
Następnymi preparatami należącymi do grupy IV
są leki żołądkowo-jelitowe stosowane w przypadku
bólów żołądka, zgagi, kolek jelitowych, wzdęć. Pre-
paraty farmakologiczne z tej grupy neutralizują kwas
żołądkowy. Ponadto hamują działanie testosteronu,
wywołują ED oraz osłabiają libido.
Niektóre preparaty farmakologiczne należące do
grupy V, stosowane w urologii, powodują także ED. Po-
dobnie większość leków stosowanych w schorzeniach
neurologicznych, przedstawionych w grupie VI, oraz leki
(grupa VII) stosowane w terapii różnorodnych zaburzeń
lub chorób, jak na przykład jaskra, powodują ED.
Stosując farmakoterapię w wielu jednostkach cho-
robowych, poza dążeniem do jak największej skutecz-
ności należy jednocześnie unikać wpływu leków na ED.
W sytuacji wystąpienia ED po zastosowaniu leków trze-
ba rozważyć zmianę leku na preparat o podobnych wła-
ściwościach farmakologicznych, ale charakteryzujący
się mniejszym niekorzystnym wpływem na erekcję. Moż-
na również zminimalizować niepożądany efekt, zmniej-
szając dawkę lub po zmniejszeniu dawki stosowanego
leku można włączyć drugi lek do leczenia schorzenia
podstawowego (terapia skojarzona). Można także, je-
żeli jest to możliwe, zastosować przerwę w leczeniu. Te-
rapię przerywaną stosuje się między innymi w terapii
hormonalnej raka gruczołu krokowego [2].
Kolejną istotną kwestię stanowią złożone mecha-
nizmy erekcji i procesy starzenia się, które należy po-
strzegać przez pryzmat medycyny molekularnej. Uwa-
żam, że nie można sprowadzać problemu leczenia je-
dynie do „deficytu” testosteronu, jak ujął to kolega,
Andrzej Gomuła, w swoich wystąpieniach. Obecnie nie
przytaczam złożonych i niepoznanych jeszcze wielu
wątków fizjologicznych i biochemicznych mechani-
zmów starzenia się oraz funkcji seksualnych. Osoby
zainteresowane odsyłam do piśmiennictwa [3–5]. Na
uwagę zwraca fakt, jak wiele różnych czynników pełni
w tych procesach istotne funkcje, jak bardzo są one
powiązane oraz jak wiele pozostaje niepoznanych, na
przykład w zakresie erekcji istotne znaczenie mają
zmiany w tkance mięśniówki gładkiej lub włókien ela-
stycznych i kolagenu. Po 60 rż. zawartość mięśniówki
gładkiej się zmniejsza do około 35%, zawartość kola-
genu typu III się obniża, natomiast wzrasta zawartość
kolagenu I typu. Zmiany te są prawdopodobnie wyni-
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kiem przewlekłego niedokrwienia. Kolejnym aspektem
jest obniżenie czucia w prąciu. U zwierząt stwierdzo-
no zmiany we włóknach nerwowych zaopatrujących
prącie, między innymi obniżenie stężenia syntazy tlen-
ku azotu (NOS, nitric oxide synthetase) w aksonach
prącia, zmiany stężenia tlenu (pO2, partial pressure of
oxygen), które wyzwalają zmiany w metabolizmie śród-
błonka oraz tkanki łącznej i mięśniówki gładkiej. Wzrost
pO2 w śródbłonku pobudza syntezę czynników rozsze-
rzających naczynia, takich jak: prostaglandyna E (PGE)
i prostacyklina (PGI), natomiast obniżenie pO2 stymu-
luje syntezę czynników obkurczających naczynia, czy-
li prostaglandyny i tromboksanu (TXA, tromboxane A)
(który również nasila krzepliwość). Wyjaśnia to fakt, iż
przy spadku pO2 w zatokach ciał jamistych dochodzi
do wykrzepiania krwi, na przykład w priapizmie [6, 7].
W komórkach mięśniówki gładkiej wzrost pO2 powo-
duje syntezę PGE, która wpływa na rozkurczanie mię-
śni. Obniżenie pO2 stymuluje powstawanie cytokiny —
transformującego czynnika wzrostu (TGF,  transfor-
ming growth factor) — która zwiększa syntezę kolage-
nu i wpływa na włóknienie ścian zatok jamistych. To
powoduje degenerację włókien bezmielinowych
i zmniejszenie liczby synaps w prąciu [8].
Gdy obniżają się stężenia tlenku azotu (NO, nitric
oxide) i pO2 w prąciu, komórki śródbłonka produkują i
wydzielają polipeptyd ET1 — endotelinę, która wpły-
wa na wzrost stężenia wapnia w cytoplazmie komó-
rek mięśni gładkich i na ich czynność skurczową. Pod-
czas wzwodu tlen i NO blokują enzymy syntetyzujące
ET1, a ponadto NO wypiera endotelinę 1 z synapsy [8].
W stanie zwiotczenia prącia słaby przepływ krwi
jest utrzymywany w wyniku syntezy angiotensyny II
w śródbłonku zatok i tętnic, która powoduje wzrost stę-
żenia wapnia wolnego w komórkach mięśni gładkich
i pobudza syntezę endoteliny 1. Angiotensyna II sty-
muluje syntezę kolagenu, przyczyniając się do włók-
nienia ciał jamistych. W warunkach fizjologicznych NO
hamuje syntezę i wypiera angiotensynę II z recepto-
rów. Zaburzenia erekcji wiążą się z brakiem równo-
wagi między angiotensyną II, endoteliną 1 oraz NO.
Wzrost stężenia angiotensyny II jest głównym czynni-
kiem ED u chorych z nadciśnieniem tętniczym. Osła-
bienie wzwodu u mężczyzn w starszym wieku wiąże
się ze wzrostem angiotensyny II i endotheliny 1, które
są produkowane w nadmiernych ilościach. Na pozio-
mie tkankowym pod wpływem angiotensyny II docho-
dzi do uszkodzenia śródbłonka, uwolnienia czynników
Rycina 1. Algorytm przyczyn zaburzeń erekcji
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prozakrzepowych oraz pobudzenia monocytów i ma-
krofagów, które nasilają proces miażdżycowy [8, 9].
Wraz ze starzeniem się organizmu stężenie NO
produkowanego w śródbłonku naczyń krwionośnych
się obniża. U chorych z nadciśnieniem tętniczym rów-
nież występuje obniżenie NO. Gdy stany te występują
razem, oddziałują synergistycznie i nasilają znacznie
ED. Na poziomie tkankowym aktywność ACE ma istot-
ne znaczenie w patogenezie reakcji zapalnej w obrę-
bie ściany naczyń. Enzym kinaza II łączy układ reni-
na-angiotensyna-aldosteron (RAA, renin-angiotensin-
aldosterone) z układem kalikrenina-kininy [9].
Wzrost stężenia bradykininy przez receptor kini-
nowy B2 pobudza układy enzymatyczne — syntazę
NO, fosfolipazę A2, cyklooksygenazę — i doprowadza
do wzrostu stężenia wielu substancji, między innymi
NO, prostaglandyny (PGI2). Substancje te działają
przeciwmiażdżycowo (przeciwzakrzepowo, przeciw-
płytkowo, wazodylatacyjnie) [10].
Zablokowanie enzymu konwertazy angiotensyny
(ACE) przez jego inhibitory na poziomie tkankowym
obniża stężenie bradykininy, czyli przeciwdziała
miażdżycy [10, 11].
Współczesne leczenie ED nie eliminuje ich przy-
czyn. Trwają badania ukierunkowane na wykorzysta-
nie czynników wzrostu, które mogą regenerować tkan-
kę nerwową i pobudzać angiogenezę. W ostatnich ba-
daniach nad terapią genową wykazano, że transfer
genu dla śródbłonka syntazy tlenku azotu (eNOS, en-
dothelial nitric oxide synthase) u szczurów (starych
samców) powoduje znaczny wzrost w ciałach jami-
stych: mRNA, eNOS białka oraz cyklicznego GMP
(cGMP, cyclic guanosine monophosphate), stymulując
nerw jamisty, co w konsekwencji umożliwia uzyskanie
wzwodu. Wydaje się, że terapia genowa jest najnow-
szym kierunkiem, w którym zmierza leczenie ED [12].
Należy pamiętać, iż ED jest objawem, który może
wskazać na przyczynę organiczną, zwłaszcza choroby
serca i naczyń oraz cukrzycę. Dlatego wywiad oraz ba-
danie przedmiotowe powinny się charakteryzować
uwagą i wnikliwością. Trzeba dokładnie przeprowadzić
badanie przedmiotowe oraz wykonać laboratoryjne ba-
danie krwi i moczu. To zwykle wystarcza do rozpozna-
nia przyczyn ED, a zatem do podjęcia leczenia. Niekie-
dy należy wykonać badania dodatkowe, jak: USG gru-
czołu krokowego, USG dopplerowska, arteriografia tęt-
nic miednicy małej czy kawernoso-grafia. Badanie
przedmiotowe powinno obejmować ocenę rozmiaru
i konsystencji jąder, kontrolę czucia okolicy krocza, na-
pięcie mięśnia zwieracza odbytu oraz odruch opuszko-
wo-jamisty. Poza badaniem stercza per rectum należy
palpacyjnie sprawdzić trzon prącia (w celu ewentual-
nego wykrycia płytek Peyroniego). Trzeba zwrócić uwa-
gę na to, czy nie ma wad rozwojowych, żylaków powróz-
ka, stulejki, krótkiego wędzidełka. Stulejka nierzadko po-
woduje miejscowe podrażnienie i nadmierną pobudli-
wość. Jest często przyczyną przedwczesnego wytrysku.
W celu wykluczenia lub wykrycia chorób przewle-
kłych należy skontrolować wyniki badań krwi i mo-
czu. W przypadku stwierdzenia niskiego stężenia te-
stosteronu (T) w osoczu konieczne jest określenie stę-
żenia T wolnego, prolaktyny i hormonu luteinizujące-
go (LH, luteinizing hormone). Gdy stężenie prolakty-
ny okaże się podwyższone lub obniżone będzie stę-
żenie LH, trzeba wykonać badanie rezonansu magne-
tycznego mózgu (podejrzenie guza przysadki). W za-
burzeniach hormonalnych z powodu znacznego nie-
doboru androgenów uzupełnia się ich niedobór.
W ED wynikających z hipogonadyzmu wskazane jest
podawanie T. Badanie ogólne moczu może ujawnić
obecność w nim bakterii (zakażenie) lub glukozy [13].
Należy podkreślić, że ED mogą być pierwszym obja-
wem neuropatii cukrzycowej, która występuje u oko-
ło 50% chorych na cukrzycę [14].
Natomiast T, zwłaszcza w odniesieniu do chorób
gruczołu krokowego, moim zdaniem ma nieco odmien-
ne znaczenie od prezentowanych niektórych poglądów,
szczególnie w dyskusji „okrągłego stołu”. Stężenie T we
krwi obniża się w okresie starzenia. Obniża się frakcja
wolnego T, a więc niezwiązanego na przykład z globu-
liną wiążącą hormony płciowe (SHBG, sex hormone bi-
ding globulin). Ma to niewielki wpływ na erekcję u zdro-
wych mężczyzn, mimo ich starzenia się. Ponadto stwier-
dzono, że tylko u około 2% mężczyzn stężenie T spada
poniżej tak zwanego zakresu referencyjnego w surowi-
cy krwi. Wtedy jest to prawdziwy deficyt T. Dotychczas
nie dowiedziono, czy fakt obniżenia stężenia T może w
jakikolwiek sposób wpływać na erekcję [15, 16]. Obni-
żenie stężenia T u mężczyzn w procesie starzenia zwo-
lennicy „testosteronoterapii” określają jako obniżone w
porównaniu z wartościami stężeń u młodych mężczyzn.
Obniżenie dotyczy zaledwie około 25% mężczyzn rasy
białej powyżej 65 rż. Korzyści i ryzyko w nielicznych ba-
daniach dotyczących stosowania terapii testosteronem
określono na podstawie wyników leczenia młodych
mężczyzn z hipogonadyzmem [17–19]. Jest to niemal
jedyne uzasadnione wskazanie do podawania T jako
substytucji ubytku i nie budzi kontrowersji. Nie można
zapominać o tym, iż stosowanie T wiąże się między in-
nymi z ryzykiem zatrzymania płynów ustrojowych i wzro-
stem ciśnienia tętniczego oraz występowaniem niewy-
dolności — krążenia typu zastoinowego [20]. Kolejnymi
niepożądanymi skutkami terapii T są: bezdech nocny,
ginekomastia, tkliwość sutków, czerwienica, możliwy
wpływ na łagodny rozrost gruczołu krokowego i rak gru-
czołu krokowego [21].
Wiedza na temat obniżenia stężenia androgenów
oraz następstw terapii T jest niepełna. Istnieją poglą-
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dy kontrowersyjne, a nadmierna gorliwość w stosowa-
niu T budzi liczne wątpliwości i negatywne tego skutki.
Należy podkreślić, że obniżenie się stężenia T a jego
deficyt — to dwie różne sytuacje. Budzi także kontro-
wersje problem określenia tak zwanej normy stężenia
T, który zmienia się z wiekiem i to bardzo indywidualnie
oraz charakteryzuje się wahaniami dobowymi. Istnieją
wątpliwości dotyczące tego, kiedy należy stosować T!
Jego stosowanie prowadzi także do oligospermii
i zmniejszenia objętości ejakulatu. Czy należy stosować
T u mężczyzn, którzy mogą syntetyzować endogenny
własny T? Podanie egzogennego T blokuje syntezę en-
dogennego T i również hormonów syntetyzowanych
w jądrze. To może wpłynąć na gruczoł krokowy!
Pierwszą terapię raka stercza CaP (carcinoma of
prostate) opracowali w 1941 roku Huggins i Hodges
(Nagroda Nobla). Dotychczas nie budzi wątpliwości
fakt, że do rozwoju łagodnego rozrostu gruczołu kro-
kowego (BPH, bening prostatic hyperplasia) i raka
gruczołu krokowego (CaP, carcinoma of the prosta-
te) są potrzebne androgeny (u kastratów BPH i CaP
nie występują). Jednak wrażliwość komórek stercza
na T oraz hormony steroidowe jest procesem złożo-
nym. Należy stanowczo podkreślić, że androgeny są
niezbędne do rozwoju  gruczołu krokowego. Związki
endokrynne w mikrośrodowisku komórkowym pełnią
funkcję czynników usposabiających — modulują dzia-
łanie bezpośrednich przekaźników, którymi są czyn-
niki wzrostowe (GF, growth factors). Współdziałają
one z hormonami i pobudzają reakcje wewnątrz ko-
mórek, za pośrednictwem których dochodzi do akty-
wacji lub inhibicji genów wpływających na procesy
życiowe komórki. Czynniki wzrostowe są regulatora-
mi proliferacji komórek, natomiast w przestrzeni mię-
dzykomórkowej nośnikami informacji. Regulują one
procesy interakcji między komórkami mezenchymal-
nymi a nabłonka (odpowiadają za wzrost, różnicowa-
nie i apoptozę komórek). Sygnały są przekazywane
za pomocą mechanizmów auto-, para- lub interak-
tywnych. Nieprawidłowa ekspresja GF może dopro-
wadzić do niekontrolowanego wzrostu komórek i do
procesu nowotworzenia. Pierwszą strategią leczenia
raka gruczołu krokowego u chorych niekwalifikują-
cych się do leczenia radykalnego jest terapia anty-
androgenowa [22]. Androgeny i estrogeny działają
na gruczoł krokowy synergistycznie, a zaburzona rów-
nowaga między aktywnością tych hormonów w gru-
czole krokowym z przewagą estrogenów indukuje
wzrost podścieliska. Kolejno powstają zmiany we wza-
jemnych oddziaływaniach podścieliska z nabłonkiem
gruczołowym, co wyzwala patologię, na przykład
łagodny rozrost. Etiologii BPH jeszcze całkowicie nie
poznano. Wiadomo, że do rozwoju BPH przyczynia
się wiele różnych czynników, ale niezbędnymi są sta-
rzenie się mężczyzn, czynność hormonalna jąder, któ-
ra warunkuje odpowiednie stężenie T w surowicy oraz
tkankach [23]. Należy przyjąć, że stosowanie substy-
tucji T powinno się podejmować z rozwagą, a obni-
żające się stężenie androgenów tego nie usprawie-
dliwia. W terapii testosteronem trzeba brać pod uwa-
gę możliwość uczynnienia ognisk raka, które według
patologów niemieckich stwierdzono niemal u wszyst-
kich mężczyzn po 60 rż. Należy przypomnieć, iż wciąż
obowiązuje zasada — primum non nocere!
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